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La familia Caliciviridae comprende un grupo heterogé-
neo de virus cuyo ácido nucleico es ARN de polaridad posi-
tiva. Incluye cuatro géneros: Norovirus, Sapovirus, Lagovi-
rus y Vesivirus, de los cuales los dos primeros son produc-
tores de gastroenteritis en seres humanos. Dentro del
género Norovirus existen cinco genogrupos: el genogrupo I,
al que pertenece el virus Norwalk, el genogrupo II, al que
pertenecen los virus Lordsdale, Snow Mountain o Hawaii,
entre otros, y el genogrupo IV incluye virus patógenos
humanos1.
Estudios recientes muestran que son la causa más fre-
cuente de gastroenteritis (GEA) en Europa occidental y la
principal causa de gastroenteritis no bacteriana a nivel
mundial1,2,3.
Algunos de estos estudios ponen de manifiesto que los
Norovirus fueron responsables del 93% de los 233 brotes
de GEA ocurridos en Estados Unidos entre 1997 y 2000 y
del 85% de los 3.714 brotes ocurridos en Europa entre 1995
y 2000. Los Centros para el Control y la Prevención de
Enfermedades (CDC) de Estados Unidos estiman que en
ese país se producirían al menos 23 millones de casos al
año, que supondrían entre un 40-50% de los brotes de
transmisión de origen alimentario3,4. Los informes de los
CDC sobre brotes hídricos indican que los Norovirus serí-
an los causantes del 20% de los brotes hídricos con etiolo-
gía conocida en el periodo 1999-2000. Los propios CDC
para el periodo 2003-2004 presentan una evaluación de los
brotes hídricos y diferencian entre los originados por
aguas de recreo, en los que los Norovirus serían responsa-
bles del 9,7% de los brotes, de los originados por agua de
consumo, en los que los Norovirus serían responsables del
5,9% de los brotes5.
Más recientemente, en Europa, según información reco-
gida por la Red Europea de virus transmitidos por alimen-
tos (“Foodborne Viruses in Europe Network” FBVE), se ha
observado un aumento en el número de brotes y/o infor-
mes de casos en los meses de octubre y noviembre de 2006
en comparación con el mismo periodo de 2004 y 2005. Un
aumento del número de brotes por Norovirus en Alemania
y Hungría se informó a través de esta red europea en 2006.
También se detectó un aumento de la actividad por Noro-
virus en Países Bajos, Dinamarca, Irlanda, Finlandia y
Noruega6.
En España, entre 1999 y 2002, se declararon y confirma-
ron 170 brotes de gastroenteritis debidos a Norovirus, con
un total de 8.536 casos. El mayor número de brotes tuvo
lugar en Cataluña (45) y en Madrid (37)3. En la Comunidad
Valenciana en el periodo 2004-2006 se notificaron 26 bro-
tes siendo ésta la etiología más frecuente.
Los Norovirus son responsables de gastroenteritis espo-
rádicas y de brotes comunitarios en diversos ámbitos
como residencias de ancianos, escuelas, hoteles, hospita-
les o cruceros7,8. Por grupos de edad, son la causa más
común de gastroenteritis en personas de todos los grupos
de edad siendo la incidencia mayor en niños aunque a
diferencia de otros tipos de virus también ocurren regular-
mente en adultos7.
El principal mecanismo de transmisión es el directo si
bien la transmisión por el consumo de alimentos y/o agua
contaminada puede ser especialmente relevante por la
posibilidad de producir grandes epidemias en la comuni-
dad3,5,9.
Su transmisión se ve favorecida por su capacidad de
persistencia en el medio ambiente, por la ausencia de
inmunidad de larga duración, por la extremadamente
baja dosis infecciosa (menos de 10 partículas virales) y
por la existencia de múltiples mecanismos de transmi-
sión5,8,10. El reservorio y la fuente de infección son las per-
sonas con enfermedad aguda. Se considera que no hay
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portadores crónicos, aunque estudios en voluntarios y la
investigación de ciertos brotes ha puesto de manifiesto la
existencia de hasta un 30% de infecciones asintomáticas
que podrían tener un papel relevante como fuente de
infección5,11.
Los brotes por Norovirus se producen a lo largo de
todo el año pero en mayor medida durante los meses de
invierno3.
En España, durante el periodo 1999-2002, un 44% (75)
tuvieron lugar en geriátricos, un 16% (28) en hoteles-res-
taurantes, un 12% en municipios (20), un 11% en escuelas-
guarderías (18), un 5% en campamentos (9) y un 4% en ins-
talaciones sanitarias (8)3. 
En el 38% de los casos el mecanismo de transmisión fue
directo, seguido del alimentario (25%) y a través de la
ingesta de agua contaminada (11%)3.
Clínicamente, son gastroenteritis de inicio brusco que
cursan con náuseas y vómitos, con una proporción varia-
ble de diarrea leve, asociada o no a fiebre, mialgias y cefa-
leas. El periodo de incubación varía entre 15 y 50 horas y
su duración oscila entre 12 y 60 horas. Suelen autolimi-
tarse 8,12. 
El conocimiento de estos virus ha progresado en parale-
lo al desarrollo de técnicas de diagnóstico molecular como
la reacción en cadena de la polimerasa posterior a una
trascripción inversa (RT-PCR)3,12,13.
Las medidas primarias de control de estos brotes inclu-
yen descontaminación medioambiental, prevención de la
contaminación de suministros de agua y alimentos, inclu-
yendo el control y restricción de manipuladores de ali-
mentos enfermos así como la señalización adecuada de
los puntos de posible consumo de aguas no seguras como
fuentes o manantiales3,4,5,8,12. 
Con fecha 14 de agosto de 2004 se notificó la existencia
de un brote de gastroenteritis en un municipio de la
Comunidad Valenciana. La duración del brote fue de 4
días. La investigación epidemiológica inicial sugirió un ori-
gen hídrico por lo que se clausuraron cautelarmente las
fuentes públicas que no manaban de la red. 
Se trataba de un municipio pequeño con una población
de 1.066 habitantes (532 hombres y 534 mujeres). Durante
la semana del 9 al 15 de agosto se celebraban las fiestas
locales, por lo que a la población con residencia habitual
se sumaba la temporal. 
Existían tres fuentes públicas que no manaban de la red
de agua potable: la fuente Grande (rotulada como “no
potable”), la fuente de la Plaza Árboles y la fuente Cantón.
De la fuente Grande partían las dos conducciones que lle-
vaban el agua a las otras dos fuentes.
El objetivo del estudio fue la investigación clínica, epi-
demiológica y microbiológica de un brote de gastroenteri-
tis aguda ocurrido en un ámbito municipal y causado por
el consumo de agua de fuentes públicas que no manan de
la red de agua potable.
Material y métodos
Se llevaron a cabo 104 encuestas epidemiológicas en
base a los listados de enfermos atendidos por los Centros
de Salud. Se recogió información sobre características per-
sonales, sintomatología, tratamiento recibido y factores
que podrían estar implicados en la aparición y extensión
del brote referidos a las 24-48 horas antes de su inicio:
comidas realizadas, agua consumida y contacto previo con
enfermo.
Se realizó un estudio descriptivo del brote y de casos y
controles para confirmar la hipótesis de asociación de la
enfermedad con el consumo de agua de las fuentes, consi-
derando las siguientes definiciones:
Caso: Persona que reside o que ha visitado el municipio
durante los días 11 al 14 de agosto de 2004, e inicia un cua-
dro clínico de gastroenteritis aguda entre los días 13 a 16
de agosto con la siguiente sintomatología: diarrea acuosa
y/o dolor abdominal y/o náuseas/vómitos acompañado o
no de fiebre, debilidad general, mialgias y cefaleas.
Control: Persona que reside o ha visitado el municipio
durante los días 11 al 14 de agosto y no cumple el resto de
los criterios de definición de caso.
Exposición: Consumo de agua de alguna de las fuentes
(Grande, Plaza de los Árboles, Cantón) desde el día 12
hasta el 16 de agosto, bien consumida directamente de las
fuentes o por consumo de este agua almacenada en reci-
pientes en el propio domicilio. 
El cruce de variables fue realizado con los programas
informáticos EPIDAT 3.0 y SPSS V.11.5.
Se recogieron muestras de heces, un total de tres y se
inspeccionó el sistema de abastecimiento de agua de con-
sumo humano y de las fuentes públicas que no manaban
de la red, tomando muestras en ocho puntos: 
Sistema de abastecimiento de agua de consumo humano
• Captaciones del sistema: Pozo del Río y Pozo El Higueral.
• Red de distribución: Ayuntamiento, Fuente Plaza Gar-
cía Lorca y Fuente Calle Valencia.
Fuentes públicas
• Grande, Plaza Árboles y Cantón. 
Dichas muestras fueron remitidas para su estudio bac-
teriológico y virológico al Laboratorio de Salud Pública de
Valencia y al Departamento de Microbiología del Hospital
Clínico Universitario de Valencia.
Resultados
Resultados iniciales
El primer día tras la declaración, se encuestaron 17 per-
sonas, 11 casos y 6 controles. La edad media de estos casos
fue de 22,6 años (Dt=16,9) y la de los controles de 25,3 años
(Dt=18,9). De los 11 casos, 8 fueron mujeres y 3 hombres; 6
residían habitualmente en el municipio y 5 residían tem-
poralmente.
La sintomatología de estos primeros casos fue: náuseas
(90,9%), dolor abdominal (72,7%), diarrea (63,6%), vómitos
(63,6%), fiebre (54,5%) y cefaleas (9%). 
La fecha de inicio de síntomas del primer caso tuvo
lugar a las 4 horas del viernes día 13 de agosto de 2004. La
curva epidémica según el inicio de síntomas de los casos
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La comparación con la endemia habitual mostró la
existencia de un brote de inicio explosivo. 
En el análisis inicial del riesgo la tasa de ataque entre
los que bebieron agua de alguna de las fuentes fue de
78,6% frente a ningún caso entre los que no bebieron. No
se constató ninguna coincidencia en el consumo de ali-
mentos.
Con esta información inicial y la aportada por los
pacientes en cuanto a la sospecha del consumo de agua de
las fuentes como posible etiología del brote, se planteó
como hipótesis a estudio la asociación de la enfermedad
con el consumo de agua de alguna de las fuentes no
conectadas a la red y la no asociación con el consumo de
alimentos.
Así pues, y basándose en el principio de precaución, se
mantuvieron las medidas adoptadas inicialmente de clau-
sura cautelar de las fuentes. 
Resultados finales
El número total de sujetos incluidos en el estudio fue de
104, con 60 casos.
La tasa de ataque se calculó en base a la población cen-
sada en el municipio siendo de 5,63%, en hombres del
3,38% y en mujeres del 7,86% con diferencias por sexo
estadísticamente significativas (p=0,0024).
Características personales
La media de edad de los casos fue de 34,3 años, con una
mediana de 31 y rango entre 3 y 77 años. La media de edad
de los controles fue de 45,1 años, con una mediana de 48 y
rango entre 10 y 86 años. La diferencia de medias entre los
casos y los controles resultó estadísticamente significativa
(p=0,0081). En cuanto al sexo, de los 60 casos, 42 eran
mujeres (70%) y 18 eran hombres (30%). De los 43 contro-
les, 26 eran mujeres (60,5%) y 17 eran hombres (39,5%). No
se encontraron diferencias estadísticamente significativas
en la variable sexo entre casos y controles. Considerando
el lugar de residencia, 32 de los casos residían habitual-
mente en la localidad (53,3%) y 28 temporalmente (46,7%).
Respecto de los controles, 29 residían habitualmente
(67,4%) y 14 temporalmente (32,6%) sin que estas propor-
ciones presentaran diferencias respecto a los casos.
Características clínico-epidemiológicas
La duración del brote fue de 4 días siendo el inicio de
síntomas del primer caso a las 4 horas del viernes día 13
de agosto de 2004 y la del último caso a las 8 horas del
lunes 16 de agosto. 
La curva epidémica del brote según fecha de inicio de
síntomas presentó un aspecto bimodal con una primera
onda relacionada con la presentación explosiva de casos
coprimarios y una segunda pequeña onda que puede
corresponder a casos secundarios y/o al mantenimiento
de la fuente de infección por agua almacenada en los
domicilios. Esta presentación temporal de los casos nos
permitió suponer que la exposición se mantuvo durante
un corto periodo de tiempo que abarcaría, en base al perio-
do de incubación medio estimado de 48 horas, desde el día
12 hasta el día 14 (figura 2).
El 73,3% de los casos del brote se presentaron durante
los dos primeros días (12 casos el primer día y 32 casos el
segundo). El tercer día hubo 9 casos (15%) y el cuarto día,
7 (11,7%). Tres casos (2,9%) refirieron de forma explícita el
antecedente de contacto anterior con enfermo de gastro-
enteritis.
El cuadro clínico fue de curso autolimitado precisando
únicamente tratamiento sintomático (tabla 1). 
La duración media de la enfermedad fue de 30,5 horas
con una mediana de 24 (mínimo de 4 y máximo de 96
horas), con percentiles P25=12 h, P50=24 h y P75=45 h.
Análisis del riesgo
El análisis de los datos consumo alimentos-enferme-
dad, según se hubiese comido en el domicilio o fuera de
éste, mostró una Odds Ratio (OR) de 0,56 con un inter-
valo de confianza del 95% (IC 95%)=0,20-1,50, sin obser-
var un mayor riesgo de enfermar entre los que comieron
fuera de casa frente a los que comieron en su domicilio
(p=0,22).
El consumo de agua de alguna de las fuentes como fac-
tor de exposición presentó una asociación con la enferme-
dad estadísticamente significativa con una Odds Ratio de
34,96 (IC 95%: 4,41-277,35; p<0,000).
El análisis mediante regresión logística ajustado por
edad presentó una OR para el consumo de agua de las
fuentes de 34,23 (IC 95%: 4,25-275,38). La edad mayor fue
un factor protector para la enfermedad con una OR de 0,97
(IC 95%: 0,95-0,99).
Resultados de laboratorio
Dos de las tres muestras de heces fueron positivas para
Norovirus (virus tipo Norwalk) mediante técnica de RT-
PCR no detectándose enteropatógenos bacterianos.
En las muestras de origen ambiental los resultados
fueron:
— Sistema de abastecimiento de agua de consumo humano:
de las cinco muestras tomadas se detectó como única ano-
malía la presencia de dos bacterias coliformes en el agua
procedente del Pozo del Río, contaminación que desapare-
cía en la red al someter el agua al oportuno tratamiento de
cloración.
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El agua de la red se calificó como “Apta para el consu-
mo” por presentar valores paramétricos enmarcados den-
tro de la legislación vigente.
— Fuentes públicas que no manan de la red: (Grande, Plaza
Árboles y Cantón):
• Contaminación microbiológica en las tres siendo en
las dos primeras de origen fecal (Escherichia coli y Ente-
rococos).
• Respecto de los parámetros físico-químicos se encontró:
– Ausencia de cloro residual libre en las tres fuentes.
– Niveles elevados de los parámetros turbidez, nitri-
tos, amonio, hierro y manganeso en las fuentes de
la Plaza Árboles y Cantón.
– Niveles elevados de plomo en la fuente Cantón. 
El agua de las fuentes fue calificada como “No apta para
el consumo humano”. 
Se detectó Norovirus por RT-PCR y Southern blot en
el agua procedente de las fuentes que no manaban de
la red.
Discusión
Los brotes de transmisión hídrica suponen un impor-
tante problema de Salud Pública por la amplia distribu-
ción del agua a través de las redes de abastecimiento o
fuentes públicas.
La adopción de medidas de control en tiempo oportuno
permitió un control efectivo de la propagación del brote.
La investigación preliminar sugirió la posible relación del
agua de las fuentes con el brote y tras la clausura cautelar
de éstas el mismo día de la declaración, se observó una
rápida disminución del número de casos. Así mismo se
recomendó no consumir agua de red en tanto no se con-
firmara su potabilidad. 
La educación higiénico-sanitaria de los casos con espe-
cial insistencia en el lavado frecuente de manos es una
medida clave para evitar la rápida difusión de este tipo de
brotes entre la población. 
La curva epidémica con un ascenso rápido del número
de casos durante los dos primeros días y un descenso pro-
gresivo de los mismos, se corresponde con un brote de ini-
cio explosivo con exposición a una fuente común y un
corto período de incubación con aparición de pocos casos
secundarios por transmisión persona-persona probable-
mente como consecuencia de las medidas y recomenda-
ciones higiénico-sanitarias adoptadas. 
El estudio epidemiológico realizado puso de manifiesto
la existencia de un brote de gastroenteritis aguda de ori-
gen hídrico siendo el mecanismo de transmisión la inges-
tión de agua contaminada de las fuentes públicas que no
manan de la red (Grande, Plaza Árboles y Cantón). 
Como factores contribuyentes se encontró el nulo tra-
tamiento de desinfección del agua de las fuentes, el con-
sumo de agua de la fuente Grande pese a estar rotulada
como “no potable” y las probables instalaciones incorrec-
tas. Los parámetros físico-químicos elevados en el agua de
las fuentes de la Plaza Árboles y Cantón probablemente se
deban a deficiencias en las conducciones que pudieran
haber originado filtraciones de origen fecal, pues en la
Fuente Grande, de la que parten las dos conducciones que
llevan el agua a las otras dos, no se detectó elevación de
tales parámetros. 
Resulta fundamental un tratamiento adecuado de
desinfección del agua de consumo humano, el consu-
mo de agua de fuentes únicamente cuando estén rotu-
ladas como “potables” y un adecuado mantenimiento
de los sistemas de abastecimiento de agua incluyendo
las fuentes públicas tanto en la fase de captación como
en la de tratamiento y transporte de la misma para
consumo humano. Debe prestarse especial atención a
la captación, alejamiento y tratamiento de aguas resi-
duales.
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